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Streszczenie
Mężczyznę w wieku 67 lat przyjęto do szpitala z bólami dławicowymi i elektrokardiograficzny-
mi cechami zawału serca z uniesieniem odcinka ST ściany dolnej lewej i prawej komory we
wstrząsie kardiogennym. Pilna koronarografia potwierdziła całkowite zamknięcie prawej tęt-
nicy wieńcowej bez obecności krążenia obocznego, którą skutecznie rekanalizowano z implan-
tacją stentu (przepływ TIMI 3). W echokardiograficznym badaniu przezklatkowym stwierdzo-
no pozawałowy ubytek przegrody międzykomorowej z istotnym przepływem lewo-prawym. Za-
stosowanie standardowej farmakoterapii, bez możliwości podłączenia do aparatu balonowej
kontrapulsacji wewnątrzaortalnej, nie poprawiło hemodynamicznych parametrów chorego. Po
opóźnionej, ale skutecznej rekanalizacji tętnicy wieńcowej odpowiedzialnej za zawał w ciągu
2 godzin nastąpiło pęknięcie wolnej ściany lewej komory na granicy z miejscem zawału, co
zakończyło się nagłym zgonem pacjenta. Prawidłową diagnozę podwójnego pęknięcia serca
ustalono za pomocą echokardiografii. (Folia Cardiologica Excerpta 2006; 1: 343–346)
Słowa kluczowe: podwójne pęknięcie serca, pozawałowy ubytek przegrody
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Wstęp
Pęknięcie należy do najgroźniejszych powikłań
zawału serca. To mechaniczne powikłanie może
objąć przegrodę międzykomorową, wolną ścianę
lewej bądź prawej komory oraz mięsień brodawko-
waty [1].
Celem niniejszej pracy było przedstawienie
przypadku, w którym po pozawałowym ubytku prze-
grody międzykomorowej i po rekanalizacji tętnicy
wieńcowej odpowiedzialnej za zawał doszło do
„ostrego” pęknięcia wolnej ściany lewej komory typu
blow-out, zakończonego nagłym zgonem pacjenta.
Opis przypadku
Mężczyznę w wieku 67 lat przyjęto do szpitala
z powtarzającymi się od 3 dni bólami dławicowymi
we wstrząsie kardiogennym. W dniu hospitalizacji
ból dławicowy trwał od 5,5 godziny. Wywiad w kie-
runku nadciśnienia tętniczego, zaburzeń lipidowych
i cukrzycy był negatywny. Pacjent okazyjnie palił
tytoń.
Na podstawie obrazu klinicznego, elektrokardio-
graficznych cech ostrego zawału serca z uniesieniem
odcinka ST ściany dolnej lewej i prawej komory oraz
znamiennie podwyższonej aktywności troponiny I
i CKMB pacjenta zakwalifikowano do pilnego cew-
nikowania serca. Przed badaniem inwazyjnym nie
podłączono go do jedynego aparatu do balonowej
kontrapulsacji wewnątrzaortalnej, ponieważ w tym
samym czasie tą metodą leczono innego chorego.
W koronarografii wykazano amputację prawej tęt-
nicy wieńcowej w segmencie 2 bez krążenia obocz-
nego (ryc. 1A) i bez istotnych zmian w pozostałych
nasierdziowych tętnicach wieńcowych. Jednocześnie
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przeprowadzono skuteczną rekanalizację prawej
tętnicy wieńcowej odpowiedzialnej za zawał z im-
plantacją stentu Express 3,0/16 mm, uzyskując
przepływ TIMI 3 (ryc. 1B) (lek. A. Jachniewicz,
Pracownia Hemodynamiczna Wojewódzkiego Szpi-
tala Zespolonego im. L. Perzyny w Kaliszu). Po
koronaroplastyce stan pacjenta nie poprawił się,
utrzymywały się objawy wstrząsu kardiogennego ze
stwierdzanym od początku hospitalizacji szmerem
holosystolicznym wzdłuż lewego brzegu mostka
i wyczuwalnym palpacyjnie mrukiem. W echokar-
diografii przezklatkowej oraz w badaniu doplerow-
skim z kolorowym znakowaniem przepływu po-
twierdzono niepowiększoną lewą komorę z hipoki-
nezą ściany dolnej i tylnej, z frakcją wyrzutową wg
Simpsona wynoszącą 35%, powiększoną i hipokine-
tyczną wolną ścianę prawej komory, przepływ lewo-
prawy przez skośny ubytek w części tylno-dolnej
przegrody międzykomorowej (10 × 15 mm) (ryc. 2),
Qp/Qs = 1,94:1,0, umiarkowane nadciśnienie płuc-
ne oraz niedomykalność zastawki mitralnej (++)
i trójdzielnej (+).
Od początku hospitalizacji przetaczano chore-
mu płyny (dekstran 40 000; 0,9% NaCl), podawano
dopaminę (3–5 mg/kg/min) i.v., furosemid (2 amp.)
i.v. oraz nitroglicerynę (10 mg/kg/min) i.v. Ciężki
stan ogólny pacjenta pogorszyły dołączające się za-
burzenia oddechu wymagające intubacji i mechanicz-
nej wentylacji. Wobec nasilającej się niestabilności
hemodynamicznej wykonano kontrolną echokardio-
grafię przezklatkową. Stwierdzono rozdzielenie bla-
szek osierdzia (w rozkurczu ściana boczna maks.:
25 mm, tylna: 35 mm, koniuszek: 27 mm), rozkur-
czowe zapadanie się prawego przedsionka, wolnej
ściany prawej komory oraz lewego przedsionka, po-
szerzenie żyły głównej dolnej i zmienność odde-
chową przepływu w badaniu doplerowskim zastawki
trójdzielnej potwierdzające zespół tamponady bez
uwidocznienia miejsca pęknięcia wolnej ściany le-
wej komory. W perikardiocentezie z uzyskaniem
210 ml krwi (hematokryt zgodny z krwią obwodową)
Rycina 1. A. Angiografia prawej tętnicy wieńcowej amputowanej w segmencie 2. B. Stan po jej udrożnieniu i założeniu stentu
A
Rycina 2. Badanie echokardiograficzne. Zmodyfikowa-
na koniuszkowa projekcja 4-jamowa. W badaniu dople-
rowskim z kolorowym znakowaniem przepływu uwi-
doczniono: strumień przepływu z komory lewej (LV) do
prawej (RV) przez ubytek w przegrodzie międzykomo-
rowej (VSD), prawy przedsionek (RA)
B
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nie zaobserwowano poprawy hemodynamicznej.
Resuscytacja pacjenta okazała się nieskuteczna. Po
2 godzinach od udrożnienia zamkniętej tętnicy wień-
cowej stwierdzono zgon chorego w mechanizmie
rozkojarzenia elektromechanicznego.
W autopsji jako bezpośrednią przyczynę zgo-
nu stwierdzono tamponadę serca w przebiegu śród-
ściennego pęknięcia na granicy zdrowej ściany
z martwiczo zmienioną wolną ścianą tylną lewej ko-
mory na powierzchni 3 × 2 cm ze szczeliną pełno-
ściennego pęknięcia 1 cm (I typ wg Perdigao [2]).
Trzydniowy zawał serca obejmował ścianę dolną
i tylną lewej komory oraz ścianę prawej komory.
Skośny ubytek był zlokalizowany w ścianie tylno-
-dolnej przegrody międzykomorowej martwiczego
mięśnia sercowego (1 × 1,5 cm). W prawej tętnicy
wieńcowej odpowiedzialnej za zawał nie stwierdzo-
no cech ostrej zakrzepicy w implantowanym stencie.
Dyskusja
Opisany przypadek pozawałowego ubytku
przegrody międzykomorowej i „ostrego” pęknięcia
wolnej ściany lewej komory po skutecznej, ale opóź-
nionej rekanalizacji tętnicy wieńcowej odpowie-
dzialnej za zawał należy do bardzo rzadko występu-
jących razem strukturalnych uszkodzeń mięśnia
sercowego. Dudra i wsp. [3] opisali przypadek cho-
rego z pozawałowym ubytkiem przegrody między-
komorowej i pęknięciem wolnej ściany lewej komo-
ry bezpośrednio po skutecznym udrożnieniu tętni-
cy wieńcowej odpowiedzialnej za zawał za pomocą
angioplastyki [3]. Natychmiastowy zabieg kardiochi-
rurgiczny zapewnił pacjentowi ponad 2-letnie prze-
życie.
U opisywanego chorego pozawałowy ubytek
przegrody międzykomorowej nastąpił w dniu hospi-
talizacji, a diagnozę postawiono na podstawie echo-
kardiografii przezklatkowej. Badanie to z jednocze-
śnie wykonanym badaniem doplerowskim z koloro-
wym znakowaniem przepływu pozwala określić
miejsce i rozmiar uszkodzenia przegrody oraz wiel-
kość przecieku międzykomorowego [4]. O rozpo-
znaniu rozstrzyga pomiar oksymetryczny wzrostu
utlenowania krwi w tętnicy płucnej cewnikiem
Swana-Ganza [5].
Pozawałowy ubytek przegrody międzykomoro-
wej nastąpił w omawianym przypadku u pacjenta
z chorobą 1 tętnicy wieńcowej bez krążenia obocz-
nego i korelował z lokalizacją zawału serca. Potwier-
dza to pogląd, że częściej do pęknięcia dochodzi
w chorobie jednonaczyniowej, bez obecności krą-
żenia obocznego [6].
Trzydniowe opóźnienie hospitalizacji od począt-
ku choroby wynikło z niezgłoszenia się pacjenta do
lekarza, co istotnie zwiększyło ryzyko ostrego pęk-
nięcia wolnej ściany. Opóźniona reperfuzja mięśnia
sercowego (3. doba zawału) w analizowanym przy-
padku po udrożnieniu tętnicy wieńcowej odpowie-
dzialnej za zawał za pomocą przezskórnej angiopla-
styki mogła zwiększać ryzyko pęknięcia wolnej ścia-
ny lewej komory. Obserwację tę potwierdzili Yip
i wsp. [6], stwierdzając, że u pacjentów, u których
przezskórną rekanalizację tętnicy wieńcowej odpo-
wiedzialnej za zawał wykonano z opóźnieniem, ry-
zyko pęknięcia wolnej ściany jest większe. Podobną
prawidłowość wykazano w badaniach LATE i GISSI I
[7, 8] z opóźnionym zastosowaniem farmakologicz-
nej fibrynolizy w ostrym zawale serca. Mechanizm
odpowiedzialny za pęknięcia w tych przypadkach
może być uwarunkowany uszkodzeniem poreper-
fuzyjnym kardiomiocytów i/lub ukrwotoczniem
strefy zawału serca.
Wazodylatatory zastosowane w terapii pozawa-
łowego ubytku przegrody międzykomorowej (nitro-
gliceryna lub nitroprusydek sodu) oraz leki inotro-
powe dodatnie (dobutamina, dopamina, milrinon)
obniżają obciążenie następcze i zwiększają kurczli-
wość mięśnia sercowego [4]. Podłączenie pacjenta
do aparatu do kontrapulsacji wewnątrzaortalnej
może dodatkowo zmniejszać wielkość przecieku
międzykomorowego oraz poprawiać perfuzję wień-
cową [9]. Leczenie zachowawcze ma na celu stabili-
zację hemodynamiczną do czasu przezskórnego za-
mknięcia pozawałowego ubytku przegrody międzyko-
morowej okluderem bądź wykonania korekcyjnego
zabiegu kardiochirurgicznego. W omawianym przy-
padku farmakoterapia nie poprawiła parametrów he-
modynamicznych. Brak możliwości podłączenia do
aparatu do kontrapulsacji wewnątrzaortalnej nie
mógł zmniejszyć wielkości przecieku międzykomo-
rowego i umożliwić uzyskanie stabilizacji hemody-
namicznej.
Śmiertelność w „ostrym” pęknięciu wolnej
ściany wynosi niemal 100%. Istnieją nieliczne opi-
sy chorych z tym powikłaniem i kwalifikacją do sku-
tecznego zabiegu kardiochirurgicznego [3, 10].
W niniejszym przypadku nastąpiło pęknięcie wol-
nej ściany lewej komory, a gwałtownie narastająca
krew w worku osierdziowym doprowadziła do za-
kończonego zgonem zespołu tamponady.
Prawidłowe rozpoznanie ustalono na podstawie
badania echokardiograficznego. Każde pogorszenie
się stanu hemodynamicznego pacjenta w ostrym
zawale serca jest wskazaniem do wykonania kon-
trolnej echokardiografii.
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